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Показано, что лечение экспериментально­
го гименолепидоза на личиночной и имаги- 
нальной стадиях празиквантелем в соче­
тании с индометацином и комплексом ви­
таминов-антиоксидантов (А, Е, С и (}- 
каротина) в терапевтических дозах явля­
ется эффективным способом защиты ге­
нома соматических и генеративных клеток 
хозяина, которое характеризуется сниже­
нием количества клеток с микроядрами в 
костном мозге и семенниках до уровня ин­
тактного контроля, а также способству­
ет полной дегельминтизации животных 
и нормализацией протекания свободно­
радикальных процессов в гонадах хозяина.
Гименолепидоз -  один из наиболее 
широко распространенных в мире гельминто- 
зов человека. Инвазия карликовым цепнем 
сопровождается нарушением функций пище­
варительной, нервной, сердечно-сосудистой 
систем, нарушением иммунного статуса и ха­
рактеризуется, как правило, хроническим те­
чением [9]. У больных с упорным течением 
гименолепидоза, а также у экспериментально 
зараженных животных, интенсивность пере- 
кисного окисления липидов эритроцитов вы­
ше, чем у здоровых, что связано с повышени­
ем уровня свободных радикалов в организме 
хозяина [7]. Чрезмерное усиление продукции 
последних вызывает развитие окислительно­
го стресса, который сопровождается разно­
образными цитогенетическими поврежде­
ниями [15]. Нами было установлено, что инва­
зия Hymenolepis папа var. minis вызывает ци­
тогенетические нарушения в наследственном 
аппарате соматических и генеративных кле­
ток хозяина, которые характеризуются рос­
том микроядросодержащих, анеуплоидных 
клеток, клеток с хромосомными аберрациями 
в костном мозге и семенниках эксперимен­
тальных животных [2, 13]. Поэтому имеет 
большое значение разработка эффективных 
схем лечения не только специфической, но 
также патогенетической и антимутагенной 
терапии с целью коррекции цитогенетических 
повреждений и нормализации уровней сво­
бодных радикалов.
В последнее время для лечения цес- 
тодозов, в том числе и гименолепидоза, ус­
пешно используется празиквантел, который 
воздействует не только на половозрелые, но 
и на личиночные стадии развития паразитов 
[4,10]. Однако последние исследования пока­
зали, что празиквантел в терапевтических до­
зах вызывает рост гиперплоидных лимфоци­
тов, клеток с хромосомными аберрациями у 
человека и свиней, а также микроядросодер­
жащих клеток в эмбрионах сирийских хо­
мячков [17]. L.A. Herrera et al. [16] при ис­
пользовании гель-электрофореза единич­
ных клеток (метод "ДНК-комет") было ус­
тановлено, что празиквантел вызывает по­
вреждения ДНК в культуре фибробластов 
V-79 китайских хомячков и лимфоцитах 
периферической крови человека.
В качестве нестероидного противо­
воспалительного агента и иммуномодуля­
тора используется индометацин, который 
обладает некоторым антимутагенным воз­
действием [19]. Известно, что витамины С, 
Е, А являются биокатализаторами, неспе­
цифически повышают общую сопротив­
ляемость организма к различным неблаго­
приятным условиям и обладают тесным 
синергическим антиоксидантным действи­
ем [11]. Допускается, что витамины А и С 
снижают интенсивность инвазии Н. папа и 
замедляют развитие и созревание па­
разитов у белых мышей [1].
Цель исследования -  разработать 
эффективный способ защиты генома хо­
зяина при экспериментальном гименоле- 
пидозе на основе применения комбиниро­
ванной (специфической, патогенетической, 
антимутагенной) терапии. Критериями 
оценки были цитогенетические наруше­
ния, а также протекание свободноради­
кальных процессов в семенниках хозяина в 
зависимости от стадий инвазии.
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МА ТЕР НАЛЫ И МЕТОДЫ
Опыты проведены на 200 мышах- 
самцах линии СВА массой 18 - 20 г, кото­
рые были разделены на три группы: первая 
-  контроли на препараты (К) в количестве 
60 шт., вторая (Гi) и третья (Гг) по 70 жи­
вотных, зараженных в дозе 20 инвазион­
ных яиц Н. папа var. muris на 1 г массы те­
ла [12].
Для терапии гименолепидоза были 
использованы следующие препараты: пра- 
зиквантел (П) -  однократно внутрижелу- 
дочно в дозе 25 мг/кг (Россия); индомета- 
цин (Ин) -  трёхкратно внутрижелудочно в 
дозе 2.14 мг/кг (“Pharmachim”, Болгария); 
витамины -  А в дозе 1 мг/кг, Е -  80 мг/кг 
С -  200 мг/кг и Р-каротин -  3.6 мг/кг трёх­
кратно подкожно или внутримышечно (V). 
При внутрижелудочном введении все пре­
параты разводились до требуемых концен­
траций в 2% крахмальном геле.
Первая группа состояла из шести 
подгрупп по 10 животных в каждой, кото­
рые были разделены в зависимости от вво­
димых препаратов и их комбинаций на: 
интактный контроль (КИ); контроль на 
комплекс витаминов (K+V); празиквантел 
(К+П); празиквантел с индометацином 
(К+П+Ин); празиквантел с комплексом ви­
таминов (К+П+V); празиквантел с индоме­
тацином и комплексом витаминов 
(К+П+Ин+V). Животных умерщвляли пу­
тем декапитации на 4 день от начала вве­
дения препаратов.
Инвазированные животные второй 
группы (Гi) были разбиты на семь под­
групп по 10 мышей в каждой. Первая под­
группа -  чистая инвазия (Гi4) лечение не 
получала. Остальные подгруппы были 
пролечены на личиночной стадии инвазии 
с 3 по 5 дни от начала заражения празик- 
вантелем (Г i+П), комплексом витаминов 
ОП+У), празиквантелем с индометацином 
(П+П+Ин), празиквантелем и комплексом 
витаминов (Гi+n+V), индометацином с 
комплексом витаминов (П+Ин+У), прази­
квантелем с индометацином и комплексом 
витаминов (П+П+Ин+У). Всех животных 
забивали на 6 сутки инвазии.
Третья группа (Гг) инвазированных 
мышей получала лечение на имагинальной
стадии инвазии препаратами и их комби­
нациями с 11 по 13 дни от начала инвазии 
по схемам второй группы с умерщвлением 
на 14 сутки.
Для оценки цитогенетических из­
менений ставили микроядерные тесты в 
костном мозге [18] и семенниках [3]. У 
каждого животного исследовалось по 1000 
полихроматофильных эритроцитов (ПХЭ), 
1000 нормохроматофильных эритроцитов 
(НХЭ), а также по 200 сперматогониев 
(СГ), 200 сперматоцитов (СЦ), 200 сперма- 
тид (СТ) и определялось количество этих 
клеток с микроядрами. Микроскопические 
исследования выполнены на микроскопе 
DMRB фирмы Leica при увеличении 
1200х.
Для анализа протекания свободно­
радикальных процессов у каждого живот­
ного учитывали изменения уровней мало­
нового диальдегида (МДА), диеновых 
конъюгатов (ДК), а также активности ка­
талазы и супероксиддисмутазы (СОД) в 
гомогенатах семенников с применением 
стандартных спектрофотометрических ме­
тодик [5, 6, 8, 14]. В группе Гг у каждого 
животного учитывалось общее количество 
половозрелых паразитов Н. папа var. muris 
в тонком кишечнике после проведения те­
рапии. Полученные результаты обрабаты­
вались статистически на ПЭВМ с исполь­
зованием программ Statgraphics 2.1 и Excel 
2000. Во всех учитываемых показателях 
просчитывалась средняя арифметическая и 
ошибка средней арифметической (М+ш). 
Достоверность выявляемых различий оп­
ределяли по t-критерию Стьюдента.
РЕЗУЛЬТАТЫ
У интактного контроля (КИ) сред­
нее число микроядросодержащих ПХЭ со­
ставило 0.8+0.29, НХЭ -  0.5+0.22, СГ -
0.5+0.27, СЦ -  0,2+0.13 и СТ -0.3±0.21 
(рис. 1, 2). Введение животным контроль­
ных подгрупп всех препаратов и их ком­
бинаций не приводило к достоверному 
росту числа клеток костного мозга и се­
менников с микроядрами по сравнению с 
данными интактного контроля. В семенни­
ках у мышей подгруппы КИ концентрации 
продуктов перекисного окисления липидов
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были для ДК -  184.49+1.15 нМ/г липидов, 
МДА -  1483.73+19.78 нМ/г белков, а ак­
тивность каталазы составила 1.22+0.04 
мкМ/г ткани в 1 мин и СОД -99.11+0.49 
Ед/г ткани в 1 мин. У мышей подгрупп 
К+П, К+П+Ин, К+П+V, К+П+Ин+V уров­
ни ДК, активности СОД и каталазы не из­
менялись, концентрация МДА достоверно 
снижалась, а в подгруппе K+V активность 
СОД повышалась более чем на 60% по 
сравнению с данными подгруппы КИ.
У зараженных, не получавших ле­
чения, животных (Г]Ч) к 6 дню инвазии 
количество ПХЭ с микроядрами составило 
2.9+0.74, СГ -  1.6±0.26 и СЦ -  1.9±0.23, 
что достоверно было выше по сравнению с 
данными интактного контроля (рис. 1, 2). 
Число микроядросодержащих НХЭ в сред­
нем составило -  0.5+0.3, а СТ -  0.5+0.3, 
что не превышало показатели интактных 
животных во всех подгруппах второй 
группы (рис. 1, 2). В семенниках заражен­
ных мышей подгруппы Г]Ч концентрации 
ДК и МДА превышали контрольные 
(242.68+2.48 нМ/г липидов и 
2062.25+13.25 нМ/г белков соответствен­
но), а активности каталазы (0.77+0.04 
мкМ/г ткани 1 мин) и СОД (61.11+1.96 
Ед/г ткани 1 мин) были сниженными 
(РО.01 - 0.04).
У инвазированных мышей, полу­
чавших терапию празиквантелем с 3 по 5 
дни от заражения (Г i+П), количество мик­
роядросодержащих ПХЭ достоверно сни­
жалось в 1.6 раза по отношению к данным 
Г[Ч и достоверно превышало этот показа­
тель у интактного контроля в 2.3 раза (рис. 
1). В семенниках отмечалось понижение 
количества СГ и СЦ с микроядрами по 
сравнению с чистой инвазией (Р>0.05), но 
их уровни оставались высокими и досто­
верно превышали в 3 и 7 раза со­
ответственно аналогичные показатели у 
незараженных животных (рис. 2). У мы­
шей подгруппы Г i+П в гомогенатах се­
менников было установлено повышение 
активности СОД до уровня интактного 
контроля, тогда как концентрация ДК, 
МДА и активность каталазы достоверно не 
отличались от данных подгруппы Г]Ч.
При проведении терапии празик­
вантелем с индометацином (Г i+П+Ин) от­
мечалось снижение числа микроядросо­
держащих ПХЭ в 1.7 раза (Р<0.01) по 
сравнению с нелеченными животными, 
однако этот показатель достоверно пре­
вышал в 2.1 раза аналогичный интактного 
контроля (рис. 1). В семенниках число 
микроядросодержащих СГ и СЦ достовер­
но в 2.8 и 6.5 раза соответственно превы­
шало уровни подгруппы КИ (рис. 2). В 
подгруппе Г i+П+Ин концентрации ДК и 
МДА не изменялись, активность каталазы 
повысилась на 28.6% по сравнению с дан­
ными Г]Ч, а активность СОД не отлича­
лась от уровня интактного контроля.
При лечении празиквантелем с ви­
таминным комплексом (Г i+П+У) наблю­
далось достоверное снижение уровня ПХЭ 
с микроядрами в 1.8 раза по сравнению с 
нелеченными животными, однако их коли­
чество в 2 раза было выше (Р<0.01), чем у 
интактных мышей (рис. 1). В семенниках 
число СГ с микроядрами в 2.3 раза и СЦ -  
в 6 раз (Р<0.01) превысило показатели 
подгруппы КИ (рис. 2). Концентрации ДК 
и МДА в семенниках животных подгруппы 
Г i+П+У не изменялись, активность катала­
зы повысилась на 41.6% по сравнению с 
данными Ti4, а активность СОД не отли­
чалась от уровня интактного контроля.
При введении инвазированным жи­
вотным витаминного комплекса (Гi+V) 
число микроядросодержащих ПХЭ досто­
верно было в 1.9 раза ниже, чем у зара­
женных нелеченных животных и выше в 
1.9 раза (РО.01) по сравнению с интакт­
ным контролем (рис. 1). Уровни СГ и СЦ с 
микроядрами достоверно в 2.5 и 6 раз со­
ответственно превышали показатели жи­
вотных подгруппы КИ (рис. 2). В семенни­
ках животных подгруппы Г i+V концен­
трации ДК, МДА не отличались от тако­
вых в подгруппе Г а  активности обоих 
ферментов-антиоксидантов достигали 
уровней интактного контроля.
При терапии индометацином с ви­
таминным комплексом (Г]+Ин+У) уровень 
ПХЭ с микроядрами снизился в 2.1 раза 
(РО.01) по сравнению с зараженными не 
получавшими лечение, но достоверно в 1.8 
раза превысил показатель интактного кон­
троля (рис. 1). Число микроядросодержа­
щих СГ и СЦ было достоверно в 2.3 и 5.5
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раза соответственно больше по сравнению 
с животными подгруппы КИ (рис. 2). В 
семенниках животных подгруппы 
Гi+Ин+У концентрации ДК, МДА не отли­
чались от таковых в подгруппе а актив­
ности каталазы и СОД достигали уровней 
интактного контроля.
При проведении терапии гименоле- 
пидоза в группе Г) празиквантелем с ин- 
дометацином и комплексом витаминов 
число ПХЭ с микроядрами достоверно не 
отличалось от данного показателя у ин­
тактных животных и в 3.6 раза (РО.01) 
было ниже по сравнению с чистой инвази­
ей (рис. 1). Количество СГ и СЦ с микро­
ядрами у зараженных мышей, получавших 
весь комплекс препаратов, не отличались 
от данных интактного контроля (Р>0.05) и 
были ниже в 8 и 9.5 раз соответственно 
(Р<0.01) по сравнению с инвазированными 
и не пролеченными животными (рис. 2). В 
гомогенатах семенников у этих мышей 
концентрации ДК и МДА достоверно были 
ниже, а активности ферментов - антиокси­
дантов не отличались при сравнении с 
данными интактного контроля.
У зараженных животных группы Гг, 
не получавших лечения, к 14 дню инвазии 
среднее количество ПХЭ с микроядрами 
составило 4.3+0.4, СЦ -  1.3+0.3, что досто­
верно было выше по сравнению с данными 
интактного контроля (рис. 3, 4). Число 
микроядросодержащих НХЭ составило 
1±0.26, СГ -  1Л±0.21, а СТ -  0.5±0.22, что 
не превышало показатели интактных жи­
вотных во всех подгруппах третьей группы 
(рис. 3, 4). Количество половозрелых пара­
зитов в тонком кишечнике в среднем со­
ставило 168.3+49.98 экземпляров (рис. 5). 
В семенниках зараженных мышей концен­
трации ДК, МДА составили 397.78+3.97 
нМ/г липидов и 3396.99+23.64 нМ/г белков 
соответственно, что превышало показатели 
интактного контроля, а активности катала­
зы 0.27+0.03 мкМ/г и СОД 51.22±2.14 Ед/г 
ткани 1 мин были сниженными (Р<0.01).
У инвазированных мышей группы 
Гг, получавших терапию празиквантелем с 
11 по 13 дни от заражения, количество 
микроядросодержащих ПХЭ снижалось в 
1.5 раза (РО.01) по отношению к данным 
чистой инвазии, однако достоверно пре­
вышало данный показатель у интактного 
контроля в 2.9 раза (рис. 3). В семенниках 
наблюдалось некоторое понижение коли­
чества СЦ с микроядрами, но их уровень 
оставался высоким и достоверно превышал 
аналогичные показатели незараженных 
животных в 5.5 раз (рис. 4). Число цестод в 
кишечнике уменьшилось и составило в 
среднем 1.8+0.98 на животное (рис. 5). У 
мышей подгруппы Гг+П в гомогенатах се­
менников установлено снижение ДК более 
чем на 37%, МДА на 39% и повышение 
активности каталазы в 2.3 раза по сравне­
нию с данными подгруппы ГгЧ. Однако 
все эти показатели достоверно отличались 
от данных интактного контроля.
При проведении терапии в группе 
Гг празиквантелем с индометацином или 
витаминным комплексом отмечалось дос­
товерное снижение ПХЭ с микроядрами в 
среднем в 1.9 и 1.8 раза соответственно по 
отношению к ГгЧ (рис. 3, 4). Уровни ПХЭ 
и СЦ с микроядрами в этих подгруппах в 
среднем в 2.4 и 4.25 раза соответственно 
достоверно превышали показатели интакт­
ного контроля (рис. 3, 4). После проведен­
ной терапии в подгруппах Гг+П+Ин и 
Гг+П+V было отмечено снижение числа 
паразитов до 5.8+3.89 - 0.6+0.33 штук со­
ответственно на животное (рис. 5). В под­
группе Гг+П+Ин концентрации ДК и МДА 
снизились на 39.5% и 43% соответственно, 
активность каталазы повысилась в 2.9 раза 
по сравнению с данными ГгЧ, а активность 
СОД не отличалась от уровня интактного 
контроля. Терапия празиквантелем в соче­
тании с витаминным комплексом снизила 
в семенниках инвазированных животных 
уровни ДК и МДА, повысила активность 
СОД до показателей подгруппы КИ. Ак­
тивность каталазы повысилась в 3.6 раза 
по отношению к данным чистой инвазии, 
но достоверно была ниже, чем в подгруппе 
КИ.
При введении животным группы Гг 
витаминного комплекса или его сочетания 
с индометацином отмечалась тенденция к 
снижению числа микроядросодержащих 
ПХЭ в 1.8 - 2.1 раза (Р<0.01) и СЦ с мик­
роядрами (Р>0.05) по сравнению с чистой 
инвазией, но оно было выше в 2.3 - 2.1 и в 
4.5 - 3.5 раза (РО.01), чем у животных
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подгруппы КИ (рис. 3, 4). Число карлико­
вых цепней снизилось до 62.6+30.54 осо­
бей на животное при введении витаминно­
го комплекса и до 6.8+3.12 -  его сочетания 
с индометацином (рис. 5). В семенниках 
животных подгрупп Гг+V и Гг+Ин+V было 
отмечено снижение ДК и МДА на 21 - 38 
% и повышение активностей каталазы, 
СОД в 2 - 6 раз по сравнению с данными 
ГгЧ, но все эти показатели достоверно от­
личались от данных подгруппы КИ.
При проведении терапии у мышей 
группы Гг празиквантелем в сочетании с 
индометацином и комплексом витаминов 
число ПХЭ с микроядрами достоверно не 
отличалось от данного показателя у ин­
тактных животных и в 7 раз (Р<0.01) было 
ниже по сравнению с чистой инвазией 
(рис. 3). Число СЦ с микроядрами у зара­
женных мышей, получавших весь ком­
плекс препаратов не отличалось от данных 
интактного контроля (Р>0.05) и было ниже 
в 4.3 раза (Р<0.01) в сравнении с инвазиро- 
ванными и не пролеченными животными 
(рис. 4). После проведенной терапии на 14 
день эксперимента у мышей данной под­
группы паразитов в кишечнике обнаруже­
но не было (рис. 5). В гомогенатах семен­
ников у животных подгруппы Г2+П+Ин+У 
ДК было в 2.96 раз, МДА -  в 1.67 раза 
меньше, активность каталазы не отлича­
лась, а активность СОД была выше в 3.8 
раза по сравнению с данными интактного 
контроля (РО.01).
ОБСУЖДЕНИЕ
У мышей-самцов линии СВА пер­
вой группы (К) введение празиквантеля, а 
также его сочетаний с индометацином, ви­
таминным комплексом или при примене­
нии всех выбранных препаратов одновре­
менно не вызывало достоверного увеличе­
ния цитогенетических повреждений как в 
соматических, так и в генеративных тканях 
животных по сравнению с данными ин­
тактного контроля (КИ). Этот факт под­
тверждает отсутствие генотоксического 
эффекта у примененных лекарств и их 
комбинаций. У мышей, которым вводили 
препараты и их сочетания, не было уста­
новлено нарушения протекания свободно­
радикальных процессов в семенниках.
У инвазированных животных, не 
получавших лечения, на 4 день инвазии 
был установлен рост числа микроядросо­
держащих ПХЭ, СГ и СЦ по сравнению с 
интактным контролем, что согласуется с 
данными, полученными нами ранее [2]. В 
гомогенатах семенников животных этой 
подгруппы отмечено нарушение протека­
ния свободнорадикальных процессов, обу­
словленное увеличением концентраций 
продуктов перекисного окисления липидов 
и снижением активности ферментов- 
антиоксидантов .
У зараженных мышей, получавших 
терапию на личиночной стадии гименоле- 
пидоза только празиквантелем, индомета­
цином, витаминным комплексом или соче­
танием антигельминтика с индометаци­
ном, отмечалось снижение уровней микро­
ядросодержащих ПХЭ, СГ и СЦ раза по 
сравнению с данными чистой инвазии. 
Уровни этих клеток с микроядрами пре­
вышали аналогичные показатели интакт­
ного контроля в среднем в 1.8 - 7 раз. В 
гомогенатах семенников мышей вышеука­
занных подгрупп была отмечена только 
нормализация активностей СОД при тера­
пии празиквантелем, каталазы -  при тера­
пии антигельминтиком с индометацином 
или комплексом витаминов и обоих фер­
ментов-антиоксидантов при введении 
комплекса витаминов или его сочетания с 
индометацином. Назначение празикванте­
ля совместно с индометацином и комплек­
сом витаминов-антиоксидантов на личи­
ночной стадии гименолепидоза оказалось 
более эффективным способом защиты ге­
нома хозяина и стабилизации свободнора­
дикальных процессов в семенниках по 
сравнению с данными других применяв­
шихся вариантов терапии. Применение 
этой комбинации препаратов приводило к 
снижению уровней микроядросодержащих 
клеток костного мозга и семенников всех 
исследованных типов, ДК, МДА до пока­
зателей интактного контроля и нормали­
зацией активности ключевых ферментов 
антиоксидантной системы в семенниках 
хозяина.
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У инвазированных животных под­
группы ГгЧ на 14 день инвазии наблюда­
лось увеличение количества ПХЭ, и СЦ с 
микроядрами при проведении сравнения с 
данными интактного контроля, что соот­
ветствовало данным исследований, прове­
денных нами ранее [2]. В гомогенатах се­
менников этих животных был отмечен 
рост концентрации ДК, МДА и снижение 
активности каталазы и СОД.
Однократное применение празик- 
вантеля на имагинальной стадии гимено- 
лепидоза не защищает полностью геном 
клеток хозяина. Это подтверждается со­
хранением высоких уровней микроядросо­
держащих ПХЭ, СЦ, продуктов перекис- 
ного окисления липидов, низкой активно­
стью ферментов антиоксидантов, чем у ин­
тактного контроля, и нахождением не­
большого числа цестод в тонком кишечнике 
хозяина
Комбинированная терапия празикван- 
телем с индометацином или комплексом ви­
таминов-антиоксидантов, а также введение 
последних без антигельминтика на имаги­
нальной стадии гименолепидоза более значи­
тельно снижает число паразитов в кишечни­
ке, уровни микроядросодержащих клеток, 
ДК, МДА и повышает активность СОД или 
каталазы в гомогенатах семенников, чем на­
значение только одного антигельминтика. 
Однако абсолютные величины большинства 
микроядросодержащих клеток костного моз­
га и семенников, концентрации ДК, МДА 
превышали показатели интактного контроля.
В подгруппе животных, получавших 
полную комбинацию препаратов (празикван- 
тель + индометацин + комплекс витаминов- 
антиоксидантов) на имагинальной стадии 
гименолепидоза не было обнаружено цестод, 
наблюдалась нормализация процессов фор­
мирования микроядер как в генеративных, 
так и в соматических клетках хозяина до по­
казателей интактного контроля. В гомогена­
тах семенников у животных этой подгруппы 
концентрации продуктов перекисного окис­
ления липидов были ниже, активность ката­
лазы не отличалась, а активность СОД была 
даже выше, чем у интактного контроля.
ВЫВОДЫ
1. Гименолепидозная инвазия сопровождает­
ся нарушением хода свободнорадикальных 
процессов в семенниках хозяина, что харак­
теризуется увеличением концентраций про­
дуктов перекисного окисления липидов (ДК, 
МДА) и снижением активности ферментов 
антиоксидантов (каталаза, СОД). Нарушение 
хода свободнорадикальных процессов в го­
надах животных при гименолепидозе, по- 
видимому, является одним из ведущих меха­
низмов повреждения наследственного аппа­
рата клеток хозяина.
2. Применение одного антигельминтика, а 
также его сочетания с индометацином или с 
комплексом витаминов на личиночной и 
имагинальной стадиях гименолепидоза не 
позволяет полностью защитить геном хозяи­
на и стабилизировать ход свободнорадикаль­
ных процессов в гонадах зараженных живот­
ных.
3. Лечение экспериментального гименолепи­
доза на личиночной стадии празиквантелем в 
сочетании с индометацином и комплексом 
витаминов-антиоксидантов (А, Е, С и Р* ка­
ротина) в терапевтических дозах является 
эффективным способом защиты генома со­
матических и генеративных клеток хозяина, 
которое характеризуется снижением количе­
ства клеток с микроядрами в костном мозге и 
семенниках хозяина до уровня интактного 
контроля и нормализацией протекания сво­
боднорадикальных процессов в мужских го­
надах.
4. На имагинальной стадии гименолепидоз- 
ной инвазии применение празиквантеля с ин­
дометацином и комплексом витаминов- 
антиоксидантов полностью ликвидирует ци­
тогенетические повреждения в организме хо­
зяина, а также нарушения свободноради­
кальных процессов, вызванные мутагенным 
и стимулирующим образование свободных 
радикалов воздействиями метаболитов поло­
возрелых карликовых цепней, а также спо­
собствует полной дегельминтизации живот­
ных.
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Рис. 1 Количество нормохроматофильных (НХЭ) и полихроматофильных (ПХЭ) эритроцитов с 
микроядрами (МЯ) в костном мозге мышей-самцов линии СВА при комбинированной терапии 
экспериментального гименолепидоза на 6 день инвазии
Рис. 2 Количество сперматогониев (СГ), сперматоцитов (СЦ) и сперматид (СТ) с микроядрами (МЯ) в 
семенниках мышей линии СВА при комбинированной терапии экспериментального гименолепидоза на 6 
день инвазии
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Рис. 3 Количество нормохроматофильных (НХЭ) и полихроматофильных (ПХЭ) эритроцитов с 
микроядрами (МЯ) в костном мозге мышей-самцов линии СВА при комбинированной терапии 
экспериментального гименолепидоза на 14 день инвазии
Рис. 4 Количество сперматогониев (СГ), сперматоцитов (СЦ) и сперматид (СТ) в семенниках с 
микроядрами (МЯ) мышей линии СВА при комбинированной терапии экспериментального 
гименолепидоза на 14 день инвазии
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Рис. 5 Количество паразитов Н. папа var. muris в тонком кишечнике мышей-самцов линии СВА при 
применении комбинированной терапии на 14 день инвазии
SUMMARY
Bekish Vl.J., Pabiarzhyn V.V.
THE INFLUENCE OF COMBINED THERAPY OF EXPERIMENTAL HYMENOLEPIDOSIS ON STAY OF 
HOST GENOME AND FREE RADICALS PROCESS IN TESTICLES
Is shown, that therapy praziqantel with indometacin and complex of vitamins - antioxidants (A, E, C and 0- 
carotin) in therapeutically doses of experimental hymenolepidosis at larvae and imaginal stages of invasion is a 
effective way to protect the genome of host somatic and germ cells. That is characterized with decrease of cells 
number with micronucleus in bone marrow, testicles and also is to promote full dehelmintisation, normalization 
of free-radicals process in host gonads.
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